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Вступ
У розвитку і прогресуванні патологічних 

змін при хронічному панкреатиті (ХП) та 
його загостренні важливе значення має 
бактеріальний чинник. Спектр збудників, 
яких виділяють у пацієнтів з інфекційними 
ускладненнями гострого панкреатиту пред-
ставлений переважно бактеріями сімейства 
Enterobacteriaceae (Escherihia coli, Klebsiella 
pneumoniae), Pseudomonas aeruginosa, а та-
кож Enterococcus та Streptococcus spp. [1, 3]. 
Важливу ланку патогенезу синдрому над-
мірного бактеріального росту (СНБР) при 
хронічному панкреатиті складає порушен-
ня загального та місцевого імунітету при де-
фіциті панкреатичних ферментів, який су-
проводжується білково-енергетичною не-
достатністю [13]. Багато робіт присвячено 
дослідженню H. Pylori при хронічному пан-
креатиті. Було підтверджено, що протоко-
ві та ацинарні клітини підшлункової зало-
зи (ПЗ) є мішенню автоімунного процесу на 
основі молекулярної мімікрії плазміноген-
зв’язувального білка H. pylori і UBR-2 лю-
дини. Автори дійшли висновку, що H. pylori 
може бути тригером автоімунного панкре-
атиту (АІП) за наявності генетичної схиль-
ності хазяїна [10]. В групі хворих на ХП було 
зареєстровано зниження початково підви-
щеної активності панкреатичних фермен-
тів крові після успішної ерадикації H. pylori 
[13]. Незважаючи на результати, що свідчать 
про роль H. pylori в патогенезі АІП, ще зара-
но говорити про необхідність ерадикаційної 
терапії на практиці. Потрібні подальші 
дослідження в цьому напрямі [6]. Хоча немає 
даних про проникнення H. pylori в ткани-
ну ПЗ, припускають, що інфекція здатна 
провокувати канцерогенез ПЗ через деякі 
патофізіологічні механізми. Колонізація H. 
pylori антрального відділу шлунка призво-
дить до зменшення кількості D-кліток і зни-

ження продукції соматостатину. Результа-
том є гіперацидність, підвищення продукції 
секретину та надлишкова секретинова 
стимуляція ПЗ. Відбувається збільшення 
синтезу панкреатичних бікарбонатів. Пока-
зано, що секретин бере участь у збільшенні 
ПЗ у мишей, а також у синтезі ДНК у прото-
кових клітинах ПЗ. Можливо, секретин бере 
участь також у проліферації епітелію проток 
ПЗ і підтримує ефект відомих канцерогенів 
(наприклад, N-нітрозамінів), сприяючи фор-
муванню аденокарциноми ПЗ [6].

У низці досліджень отримано дані про 
асоціацію між наявністю антитіл до H. pylori і 
раком ПЗ [4, 7, 8, 9, 11]. 

M. Bruno (Роттердам, Нідерланди) дав 
оцінку факторам ризику розвитку хронічного 
панкреатиту і раку підшлункової залози, з ак-
центом на важливу роль мікробіома людини, 
а саме стану мікрофлори ротової порожнини 
і інфікування H. pylori. Показано, що смерт-
ність від цих захворювань, а також їх усклад-
нень в загальній популяції складає 15–20 %. 
Куріння збільшує ризик розвитку раку вдві-
чі. Автор приводить дані, отримані в експери-
ментах на тваринах, згідно з якими H. pylori 
може індукувати панкреатит у монгольських 
пісчанок після 7 міс. хронічної інфекції [5].

Проведено кілька метааналізів, які уза-
гальнили результати окремих досліджень 
[12, 14, 16]. За даними цих метааналізів, ри-
зик раку ПЗ при інфікуванні H. pylori досто-
вірно підвищений, але достовірного зв’язку 
між наявністю CagA позитивного H. pylori і 
цим захворюванням не виявлено [14, 16]. Та-
ким чином, дані про зв’язок між H. pylori та за-
хворюваннями ПЗ є суперечливими і потре-
бують проведення подальших досліджень. 
Частота інфікування H. pylori при хронічному 
панкреатиті становить 86,5 %. У хворих на 
хронічний панкреатит, інфікованих H. pylori, 
ерозивно-виразкові ураження слизової обо-
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лонки шлунка виявлено у 77,1 % випадків, 
слизової оболонки дванадцятипалої киш-
ки – у 85,0 % випадків, що в 2,50 і 1,38 разу 
більше, ніж у хворих на хронічний панкреа-
тит, неінфікованих H. рylori [2].

Згідно з нашими даними [4], у 66,12% хво-
рих на хронічний панкреатит виявлено гелі-
кобактерну інфекцію, яка супроводжувалася у 
51,61% хворих ерозивною та еритематозною 
гастропатією. 

Мета дослідження
Вивчити вплив та особливості синдрому 

надмірного бактеріального росту (СНБР) і ін-
фікування H. pylori при різних формах хроніч-
ного панкреатиту.

Матеріали і методи
Під спостереженням перебували 90 хво-

рих на ХП (30 – на хронічний псевдотумороз-
ний панкреатит (ХПТП), 28 – на хронічний 
калькульозний панкреатит (ХКП), 32 – на хро-
нічний інфільтративно-фіброзний панкреатит 
(ХІФП), які знаходилися на лікуванні в гастро-
ентерологічному відділенні Закарпатської об-
ласної клінічної лікарні ім. А. Новака. Для ви-
вчення мікробної флори проводили посів калу 
на поживні середовища Ендо, Сабуро, бактагар 
Плоскірева, кров’яний та сольовий агар з на-
ступним виділенням чистих культур для іден-
тифікації та підрахунку кількості мікробних 
тіл. Наявність H. Pylori визначали швидким 
тестом для виявлення антигену Helicobacter 
pylori в калі Cer Test Biotech Sl., Іспанія. 

Результати досліджень 
Групу обстежуваних склало: жінок – 25%, чо-

ловіків – 75%. Співвідношення чоловіків/жінок 
при хронічному псевдотуморозному панкреа-
титі 5,5; при хронічному калькульозному пан-
креатиті – 6; при хронічному інфільтративно-
фіброзному панкреатиті – 1,08. При ХПТП 61,5% 
хворих мали тривалість захворювання від 6 мі-
сяців до 5 років. При ХКП та ХІФП тривалість за-
хворювання склала від 1 місяця до 10 років. 

СНБР та інфікування H. pylori оцінювали 
за наступними абдомінальними симптома-
ми: біль у череві, відчуття неповного випо-
рожнення, закреп або діарея, метеоризм. В 
клінічному перебігу при ХПТП біль виявле-
но у 86% хворих: 40% хворих були інфікова-
ні H. pylori, 27% хворих мали поєднання H. 
pylori та СНБР, 3% хворих тільки СНБР. У хво-
рих на ХІФП біль спостерігався у 71% хво-
рих: у 31% виявлено тільки H. pylori, у 28% 
– H. pylori у поєднанні з СНБР, у 12% – тільки 
СНБР. При ХКП біль спостерігали у 57% хво-
рих: у 7% виявлено тільки H. pylori, у 43% 
– H. pylori у поєднанні з СНБР, у 7% – тіль-
ки СНБР. Порушення стільця у вигляді за-
крепа виявляли у 9% хворих ХП, частіше 
при ХПТП з одночасним інфікуванням H. py-
lori та стафілококом – у 8% хворих. Проноси 
спостерігали у 43% хворих ХКП: у 25% по-
єднання H. pylori з ентерококами, 7% наяв-
ність кишкової палички, 11% наявність над-
мірного росту грибів роду Candida albicans. 
При ХПТП несформований кал до 3 разів на 
добу виявлено у 60% хворих: 27% поєднан-
ня H. pylori з Enterococcus, 17% Streptococ-
cus spp., 10% H. pylori, по 3% Escherihia coli 
та Candida albicans. При ХІФП проноси вияв-
лено у 37% хворих: 10% поєднання H. pylori 
з Escherihia coli, 20% Enterococcus, 7% Can-
dida albicans. Метеоризм частіше виявляли 
у хворих на ХПТП: 27% поєднання H. pylori 
з Enterococcus, 17% Streptococcus spp. У хво-
рих на хронічний панкреатит виявлено різ-
ні асоціації мікроорганізмів – Enterococcus, 
Staphylococcus, Streptococcus spp., H. pylori, 
Escherihia coli та Candida albicans. У хворих 
на ХП один вид мікроорганізмів виявлено в 
27 % випадків, 2 види – в 36%, 3 види – в 2 % 
випадків. Аналіз частоти різних видів бак-
терій при ХП показав, що кишкові палички 
виявлено в 10% випадків, стафілококи – в 
8% випадків, ентерококи – в 20% випадків, 
Candida albicans – в 7% випадків, Streptococ-
cus spp. – в 5% випадків, H. pylori – в 62% ви-
падків.
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Рис. 1. Частота Helicobacter pylori та СНБР при хронічному панкреатиті
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У 67 % хворих на хронічний панкреатит 
виявлено синдром надмірного бактеріального 
росту: в 77% хворих на хронічний псевдотумо-
розний панкреатит, у 50% на хронічний каль-
кульозний панкреатит, у 72% – на хронічний 
інфільтративно-фіброзний панкреатит. СНБР 
представлений переважно Escherihia coli, En-
terococcus, Staphylococcus, Streptococcus spp., 
Сandida albicans. Helicobacter pylori виявлено у 
62% хворих ХП, частіше при ХПТП та ХКП. На-
явність синдрому надмірного бактеріально-
го росту впливає на прояви кишкової диспепсії 
при хронічному панкреатиті, що супроводжу-
ється вираженим та частішим метеоризмом, 
порушеннями стільця у вигляді несформовано-

го калу до 3 разів на добу. У хворих ХП з гелі-
кобактеріозом больовий синдром виявляється 
частіше у 2 рази порівняно з хворими на ХП без 
гелікобактеріозу.

Висновки
При хронічному панкреатиті спостеріга-

ється досить високий рівень інфікування 
H. рylori у поєднанні з синдромом надмірного 
бактеріального росту, який більш виражений 
при хронічному псевдотуморозному панкреа-
титі. Таке поєднання мікробної контамінації 
погіршує перебіг хронічного панкреатиту, що 
веде до більш виразного больового синдрому 
та проявів кишкової диспепсії.

Резюме. У 67 % хворих на хронічний панкреатит виявлено синдром надмірного бактеріаль-
ного росту: в 77% хворих на хронічний псевдотуморозний панкреатит, у 50% на хронічний кальку-
льозний панкреатит, у 72% – на хронічний інфільтративно-фіброзний панкреатит. СНБР представ-
лений переважно Escherihia coli, Enterococcus, Staphylococcus, Streptococcus spp., Сandida albicans. 
Helicobacter pylori виявлено у 62% хворих на ХП, частіше при ХПТП та ХКП. Наявність синдрому 
надмірного бактеріального росту впливає на прояви кишкової диспепсії при хронічному панкре-
атиті, що супроводжується вираженим та частішим метеоризмом, порушеннями стільця у вигляді 
несформованого калу до 3 разів на добу. У хворих на ХП з гелікобактеріозом больовий синдром ви-
являється частіше у 2 рази порівняно з хворими на ХП без гелікобактеріозу.

Ключові слова: хронічний панкреатит, синдром надлишкового бактеріального росту, 
H. Pylori, діагностика.

Factors affecting of the course of chronic pancreatitis 
Koval V.Yu.

Summary. The aim of the study – examine the effects and features of bacterial overgrowth syn-
drome (BOS) and H. pylori infection in various forms of chronic pancreatitis.

Materials and methods. 90 patients with CP were observed (30 – pseudotumor form of chronic pan-
creatitis, 28 – chronic calculous pancreatitis, 32 – chronic in iltrative- ibrotic pancreatitis), which were 
treated in the gastroenterologyc department of the Transcarpathian Regional Clinical Hospital. A.Novaka. 
The microbiotic lora was study by ranked of fecal on nutrient media Endo, Saburo, baktagar Ploskireva, 
blood and salt agar and the subsequent release of pure cultures to identify and count the number of mi-
crobes. The presence of H. Pylori determined by rapid test to detect of Helicobacter pylori antigen in stool.



Проблеми клінічної педіатрії, 1-2 (35-36) 2017162

Results of research. 67% patients with chronic pancreatitis had bacterial overgrowth syndrome: 
77% patients with pseudotumor form of chronic pancreatitis, 50% – with chronic calculous 
pancreatitis, 72% – with chronic infiltrative-fibrous pancreatitis. BOS represented mainly Escherihia 
coli, Enterococcus, Streptococcus spp., Candida. Helicobacter pylori was found in 62% of CP patients, 
often with pseudotumor form of chronic pancreatitis and chronic calculous pancreatitis. The presence 
of BOS affects the expression of intestinal dyspepsy at patients with chronic pancreatitis, accompanied 
by a more pronounced and more frequent bloating, stool disorders emerging in the form of feces to 3 
times a day. In patients with CP with HP infection pain compared 2 times offers appears with patients 
of CP without HP infection .

Conclusions. At patientes with CP founded a high concentration of infection H.pylori in combina-
tion with bacterial overgrowth syndrome, which is more common in pseudotumor form of chronic 
pancreatitis. This combination of microb contamination worsens the course of chronic pancreatitis, 
which leads to more manifestation of pain and intestinal dyspepsy. 

Key words: chronic pancreatitis, bacterial overgrowth syndrome, H. Pylori, diagnostic.
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